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Антигенні властивості фібриногензв'язуючих 
білків та їхня роль у патогенезі стафілококових 
інфекцій. 
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Staphylococcus aureus продукує три зовніиіньоклітинних фібриногензв'язуючих білки — коагулазу 
(Соа), білок адгезії (Еар) та зовніиіньоклітинний фібриногензв'язуючий білок (Efb), які ві­
діграють важливу роль у розвитку та протіканні стафілококових інфекцій. Імунізація деякими з 
цих білків захищає тварин від інфікування. В даному огляді розглянуто структуру, особливості 
взаємодії з фібриногеном та біологічні властивості зовніиіньоклітинних білків S. aureus. 
Основними зовнішньоклітинними фібриногензв'я-
зуючими білками Staphylococcus aureus є коагулаза 
(Соа), білок адгезії (Еар) та зовнішньоклітинний 
фібриногензв'язуючий білок (Efb). Наявні в літера­
турі дані свідчать про певний внесок цих білків у 
забезпечення патогенності та вірулентності S. au­
reus, 
Коагулаза. Білок 5. aureus з молекулярною 
масою (м. м.) 87 кДа, виділений з штаму Newman, 
був ідентифікований як фібриногензв'язуюча коа­
гулаза. Коагулаза кодується геном соа, транскрип­
ція якого відбувається у фазі експоненційного рос­
ту. Вона є зовнішньоклітинним білком, проте пока­
зано [1 ], що невелика її кількість може бути 
прикріплена до клітинної поверхні. Крім протром­
біну, коагулаза здатна зв'язуватися з фібриногеном 
[2 ], але менш інтенсивно, ніж пластівцевоутворю-
ючий фактор (Clf). Адгезія Clf-дефектних (Соа-по-
зитивних) мутантів до іммобілізованого фібрино­
гену відбувається повільніше, ніж адгезія Clf-пози-
тивних батьківських штамів, і є дозозалежним 
процесом [3]. 
З'ясовано, що коагулаза 5. aureus не має 
ферментативної активності, активація нею про­
тромбіну здійснюються без перетворення його на 
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тромбін [4 ]. Стафілокоагулаза діє як алостеричний 
ефектор, який змінює конформацію молекули про­
тромбіну в такий спосіб, що активуються центри 
зв'язування фібриногену. Комплекс коагулаза— 
протромбін (стафілотромбін), утворений внаслідок 
стехіометричної реакції між протромбіном та коа-
гулазою, здатний перетворювати фібриноген на 
фібрин, проте механізм цієї реакції відрізняється 
від такого, що має місце у процесі згортання крові 
15]. 
На сьогодні доведено, що існує кілька типів 
коагулаз, при цьому один і той же штам 5. aureus 
може продукувати кілька різних типів цього фер­
менту. Коагулази S. aureus за здатністю сироватки 
крові нейтралізувати їхню плазмокоагулюючу ак­
тивність поділяються на вісім серотипів [6 ]. Автори 
роботи [6 ] вважають, що штами 5. aureus повинні 
поділятися на типи в залежності від типів коагулаз, 
які вони продукують. 
Первинні структури коагулаз, які належать до 
I, II, НІ серотипів, визначено. З'ясовано, що вели­
чини їхніх молекулярних мас обумовлені розміром 
області повторів, яка знаходиться на С-кінці моле­
кули. Коагулази штамів Newman та 8325-4 (серо-
тип III, очікувана м. м. 68904 Да) містять п'ять 
повторів [2], штаму 213 (серотип II, очікувана м. 
м. 71749 Да) — шість повторів [7], штаму ВВ (се-
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ротип І, очікувана м. м. 77377 Да) — вісім повторів 
18]. 
Зрілі молекули коагулаз складаються з трьох 
різних сегментів. Перший, N-кінцевий, охоплює 
послідовність, яка варіює у коагулаз різних штамів. 
Гомологія 1—273 залишків цього білка штамів 
8325-4 і ВВ складає 51,4 %, тоді як для 1—153 
залишків коагулази штаму 213 цей показник до­
рівнює 53 %. Варіабельний N-кінець молекули 
обумовлює антигенну гетерогенність коагулаз різ­
них серотипів, які зв'язують протромбін різного 
походження (штам ВВ викликає захворювання 
овець, штам 8325-4 — людей). Центральні частини 
(другий сегмент молекули) білків характеризують­
ся більшою консервативністю (гомологія амінокис­
лотних залишків складає 90 % ) . Висококонсерва-
тивні С-кінцеві ділянки (третій сегмент) утворені 
послідовністю з 27 залишків, яка повторюється від 
п'яти до восьми разів у молекулах коагулаз різних 
серотипів. 
Область коагулази, яка зв'язується з протром­
біном, локалізована на варіабельному N-терміналь-
ному кінці. При цьому виявлено, що коагулазну 
активність має фрагмент молекули, який охоплює 
313 N-кінцевих залишків, тоді як коротші по­
слідовності не здатні взаємодіяти з протромбіном. 
Фібриногензв'язуючі детермінанти коагулази роз­
ташовані на С-кінці молекули [2, 9] . Виявлено 
[10], що при зв'язуванні з фібриногенами різного 
походження функціональна активність коагулази 
змінюється по-різному. Проте вплив, який справ­
ляє на активність та специфічність молекули коа­
гулази її зв'язування з фібриногеном, невідомий. 
Показано, що коагулаза відіграє важливу роль 
у зв'язуванні розчинного фібриногену, на відміну 
від Clf, який зв'язує іммобілізований (твердофаз-
ний) фібриноген. При дослідженні внеску Clf та 
коагулази в забезпечення адгезії S. aureus до по­
верхнево-адсорбованого фібриногену виявлено [3], 
що ClfA, а не коагулаза збільшує вірогідність 
прилипання бактерій до вкритої плазмою поверхні, 
проте обидві субстанції (хоча коагулаза в меншій 
мірі) обумовлюють зв'язування з поверхнею, вкри­
тою фібриногеном. 
Результати досліджень свідчать також про те, 
що штами, дефектні за Clf, коагулазою або обома 
білками одночасно, характеризуються значною 
міцністю зв'язку бактеріальних клітин з іммо­
білізованим фібриногеном, що підтверджує участь 
у процесі адгезії до вкритих фібриногеном повер­
хонь інших фібриногензв'язуючих білків. 
При аналізі вторинної структури молекули ко­
агулази виявлено подібність її С-термінальної об­
ласті повторів до ^-складчастих структур білка А 
S. aureus та білка G стрептококів. Гомології між 
амінокислотними послідовностями вказаних струк­
тур не спостерігається, але в послідовності ARP-
TQNKPSETNAYNVTTHANGQVSYG, яка складає 
основу С-кінцевих повторів коагулази, знайдено 
трипептид NKP, характерний для занурених у 
клітинну стінку ділянок білка А та білка G. З 
огляду на те, що невелика кількість коагулази 
може бути зв'язана з клітинною стінкою бактерії, 
припускають [2 ], що області повторів у її молекулі 
необхідні для зв'язування з пептидогліканом. 
Коагулаза — це білок 5. aureus, наявність яко­
го розглядається як ідентифікаційний критерій для 
розрізнення представників цього виду від низь-
ковірулентних стафілококів (коагулазонегатив-
них). Проте роль коагулази в патогенезі стафі­
лококових інфекцій залишається нез'ясованою. З 
одного боку, доведено, що коагулаза є одним з 
найважливіших факторів вірулентності стафілоко­
ків, оскільки введення тваринам очищеного білка 
[11] викликає значні патологічні зміни у їхньому 
організмі. Можливо, причиною цього є те, що 
утворення фібрину внаслідок дії коагулази та при­
кріплення його до поверхневих адгезинів бактері­
альної клітини може підвищувати резистентність 
S. aureus до фагоцитозу. 
Окрім того, були повідомлення [12—14] про 
те, що коагулазодефектні штами 5. aureus мають 
значно нижчу вірулентність в експериментальних 
моделях інфекцій, ніж коагулазопозитивні бать­
ківські штами. З іншого боку, деякі дослідники 
стверджують, що різниці у вірулентності між бать­
ківськими та мутантними (Соа") штамами S. aureus 
не спостерігається [15, 16] і, оскільки мутанти 
були отримані за допомогою хімічного мутагенезу, 
втрата бактерією вірулентності може бути наслід­
ком додаткових мутацій генів, які кодують інші, 
більш важливі фактори патогенності і вірулен­
тності. 
Так, за допомогою сайт-специфічної мутації в 
соа гені, яка призводить до втрати плазмокоагулю-
ючої активності, виявлено [2 ], що у соа" мутантів 
штамів М60 та 8325-4 не відмічено зниження 
вірулентності при шкірних та запальних інфекціях 
(мастити) мишей — вони обумовлюють такі ж па­
тологічні зміни та симптоми захворювання, як і 
батьківські штами. Крім того, протестовано штами 
5. aureus, дефектні за а- та ^-токсинами, оскільки 
дія останніх може маскувати менш виражений 
ефект коагулазної активності. Проте зниження ві­
рулентності таких мутантів не зафіксовано, отже, 
доказів внеску коагулази в забезпечення вірулен­
тності токсигенних та нетоксигенних штамів не 
знайдено. Таким чином, на моделях шкірних ін-
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фекцій та маститів мишей показано, що експресія 
коагулази не впливає на здатність S. aureus роз­
множуватися та викликати патологічні зміни тка­
нин організму in vivo. 
Аналогічні дані отримано в роботі [17] на 
моделі ендокардиту щурів, де стверджується, що 
коагулаза не впливає на вірулентність бактерій і не 
бере участі в адгезії до тканин хазяїна — цю роль 
виконує Clf. 
Автори [18], на відміну від попередніх дослід­
ників, на моделі легеневої інфекції мишей, спричи­
неної внутрішньовенним введенням коагулазопози-
тивних та коагулазонегативних мутантів 5. aureus, 
продемонстрували, що коагулаза є основним фак­
тором вірулентності при цьому типі інфекції. Цими 
ж авторами з'ясовано, що кількість бактерій, виді­
лених з легеневої тканини вже через 7 днів від 
початку інфекційного процесу, корелює з титрами 
коагулази, а інфекція, викликана DU5843 (коагу-
лазодефектним мутантним штамом), в порівнянні з 
DU5789 (коагулазопозитивним батьківським шта­
мом) супроводжується істотним зменшенням кіль­
кості життєздатних бактерій. 
Іншими дослідниками [19] показано, що вак­
цинація коагулазою може бути корисною для зни­
ження проявів стафілококової інфекції. Отже, пи­
тання стосовно ролі коагулази в ініціюванні та 
протіканні стафілококових інфекцій не може бути 
вирішене остаточно і потребує подальшого вивчен­
ня. 
Білок адгезії. Зовнішньоклітинний білок з м. м. 
60 кДа, що синтезується культурами S. aureus під 
час log-фази, спочатку був описаний як фібрино­
ген- та протромбінзв'язуюча коагулаза [20]. З 
огляду на значний внесок у посилення інтен­
сивності адгезії бактерій цей білок S. aureus назва­
но зовнішньоклітинним білком адгезії (Еар). Не­
давні дослідження [21 ] показали, що він має більш 
широкий діапазон активності: здатний зв'язуватися 
з кількома різними білками плазми крові, серед 
яких фібриноген, фібронектин, протромбін, та з 
поверхнею клітин S. aureus. Крім того, він може 
формувати олігомерні форми і спричинювати агре­
гацію стафілококових клітин. Незважаючи на свою 
багатофункціональність, Еар є специфічним до мі­
шені, оскільки не кожний білок плазми крові, 
супернатанту чи екстракту 5. aureus зв'язується з 
ним. Так, сироватковий альбумін людини, колаген 
та лізоцим не взаємодіють з цим білком. Завдяки 
афінності одночасно до компонентів організму ха­
зяїна та поверхні бактерій цей білок істотно під­
вищує адгезивність S. aureus і може розглядатися 
як бактеріальний рецептор з широким спектром 
активності. 
Аналіз амінокислотного складу очищеного біл­
ка Еар виявив високий вміст лізину (11,3 %) та 
гідрофобних амінокислот (28 %) у його молекулі 
[22 ]. Крім того, знайдено суттєву гомологію аміно­
кислотної послідовності білка адгезії та білка Мар, 
поверхневого аналога білків МНС II класу клітини 
стафлококів. Еар, виділений з культурального се­
редовища штаму Newman 5. aureus, та Мар, повер­
хневий білок штаму FDA 574, мають схожі N-
кінцеві послідовності. Відсутність ідентичності між 
цими білками обумовлена варіабельністю їхніх С-
кінцевих послідовностей. Вважають [21 ], що Мар 
та Еар відносяться до однієї родини білків. 
5. aureus однаково ефективно взаємодіє з роз­
чинним та іммобілізованим білком адгезії, в той 
час як зв'язування цих бактерій з коагулазою, Clf 
та білком А не відбувається. З'ясовано, що при­
сутність у середовищі розчинного Clf зменшує ін­
тенсивність адгезії бактерій до фібриногену, тоді як 
додавання білка адгезії призводить до її збіль­
шення, оскільки ці білки зв'язуються з різними 
сайтами на молекулі фібриногену: Еар — з тими, 
що розташовані на а-ланцюзі, Clf А — з сайтами на 
у-ланцюзі. 
Білок адгезії приєднується до клітинної стінки 
S. aureus, не втрачаючи здатності до взаємодії з 
іншими білками плазми чи клітинами макроор­
ганізму. Взаємодія бактерій з білком адгезії є 
видоспецифічною: штами виду S. aureus однаково 
активно зв'язуються з ним, тоді як бактерії видів 
Staphylococcus epidermidis, Streptococcus mutans, 
Escherichia coli не мають такої здатності. Зв'язу­
вання Еар з S. aureus пригнічується саме цим 
білком, а не коагулазою [21 ]. 
Подібне вбудовування зовнішньоклітинних біл­
ків у клітинну стінку мікроорганізмів характерне 
не лише для білка адгезії 5. aureus. Воно описане 
для автолізину пневмококів [23] та інтерналіну 
Listeria monocytogenes [24 ]. Інтерналін, білок інва­
зії L. monocytogenes, при внесенні його у середови­
ще культивування здатний зв'язуватися з поверх­
нею цього мікроорганізму за рахунок наявності на 
С-кінці його молекули GW-послідовності. 
Унікальність білка адгезії полягає у його спро­
можності до олігомеризації. Внаслідок зв'язування 
олігомерів Еар з поверхнею бактеріальних клітин 
відбувається їхня агрегація. Цей процес є дозоза-
лежним та видоспецифічним. Для агрегації бак­
терій потрібна така кількість Еар, яка утворюється 
у культуральному середовищі протягом ночі куль­
тивування. Вважають, що Еар спричинює спонтан­
ну агрегацію клітин, що часто спостерігається в 
культурах 5. aureus. 
Виявлено, що процес агрегації стафілококових 
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клітин залежить від концентрації білка Еар: при її 
надлишку (10 мкг/мл) білок зв'язується лише з 
невеликою кількістю бактеріальних клітин (біля 
2,5 % ) . Отже, в ситуаціях, коли щільність бактерій 
у вогнищі інфекції дуже велика та локальна кон­
центрація Еар висока, стимулювання адгезії буде 
більш ефективним і відіграватиме важливішу роль, 
ніж при малій кількості бактерій. 
Таким чином, білок має унікальні властивості, 
які дозволяють йому виступати зв'язуючою моле­
кулою між компонентами організму хазяїна та 
бактерією. Стимулювання адгезії відбувається за 
рахунок попереднього «підготування» білком адгезії 
відповідної поверхні. Це підтверджується тим, що 
попередня інкубація фібробластів та епітеліальних 
клітин з Еар стимулює адгезію до них бактерій. 
Подібна стратегія стафілококів покликана підсилю­
вати механізми адгезії, які забезпечуються, перш 
за все, поверхневими білками (такими як Clf, 
фібронектин-, колаген-, еластин-, вітронектинзв'я-
зуючі білки). Здатність Еар утворювати олігомери, 
які обумовлюють формування великих бактеріаль­
них агрегатів, також можна розглядати як вдалу 
пристосувальну ознаку, що дозволяє бактерії обхо­
дити захисні механізми макроорганізму (наприк­
лад, уникати фагоцитозу). 
Зовнішньоклітинний фібриногензв'язуючий 
білок (Efb). Цьому білку (м. м. 19 кДа) не прита­
манна ферментативна активність, він не здатний 
конкурувати з клітинами S. aureus за зв'язування 
з фібриногеном і не бере участі в адгезії бактерій 
[25]. Молекули цього білка можуть спонтанно 
агрегуватися в димери, а при взаємодії з фібри­
ногеном — утворювати преципітати. 
Білок у значних кількостях продукується всіма 
штамами 5. aureus протягом усіх фаз культивуван­
ня [26]. І хоча в його молекулі немає ділянок, 
типових для білків клітинної стінки (області, зану­
реної у клітинну стінку та LPXTG послідовності), 
під час секреції невелика кількість Efb може бути 
тимчасово асоційована з клітинною поверхнею. 
Білок Efb кодується геном efb (495 п. н.), 
послідовність якого висококонсервативна. Ген efb 
характерний лише для S. aureus і, як вважають, 
може бути використаний для ідентифікації цього 
виду [26]. Цей ген експресується у 100 % S. au­
reus, хоча рівень зовнішньоклітинного Efb у куль-
туральних середовищах різних штамів S. aureus 
значно варіює в залежності від рівня продукції 
протеаз [20]. 
Білок Efb, як і /J-лактамаза та ентеротоксин А, 
експресується в однакових кількостях в agr+ і agr" 
штамів S. aureus. Таким чином, ген, який його 
кодує, належить до класу генів, які не регулюють-
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ся agr-локусом. На відміну від Efb, продукція 
фібриногензв'язуючої коагулази окремими штама­
ми стафілокока репресується у відповідь на акти­
вацію agr-гена так само, як і продукція деяких 
поверхневих білків: білка А, фібронектинзв'язую-
чого білка, Clf [27 ]. 
Послідовність білка Efb порівняно з послі­
довністю фібриногензв'язуючого білка М з антифа-
гоцитарними властивостями, розташованого на по­
верхні клітин стрептококів групи А [28 ]. С-термі-
нальні ділянки цих білків (у білка М вони зв'язані 
з клітинною стінкою) характеризуються високим 
рівнем гомології, тоді як N-кінець, що бере участь 
у зв'язуванні фібриногену, є варіабельним. Обидва 
білки містять велику кількість залишків лізину. 
З'ясовано, що білки М стрептококів взаємодіють з 
тими ж ділянками фібриногену, що й білки стафі­
лококів. 
При порівнянні послідовності Efb з послідов­
ностями інших білків з GenBank виявлено найіс­
тотнішу його подібність до коагулази S. aureus. У 
молекулі Efb на N-кінцевій ділянці знайдено два 
гомологічних повтори з 22 амінокислотних за­
лишків, розділених 9-амінокислотним спейсером. 
Ця послідовність гомологічна п'яти [2 ] або восьми 
[8] повторам з 27 амінокислотних залишків, які 
знайдені на С-кінці молекули коагулази, де вони 
відповідають за зв'язування фібриногену та, мож­
ливо, за прикріплення до бактеріальної поверхні. 
Гомології між молекулами Efb та Clf не виявлено. 
Автори роботи [29] отримали рекомбінантний 
білок Efb з м. м. 15,6 кДа, який складається з 165 
амінокислотних залишків, включаючи сигнальну 
послідовність з 29 амінокислотних залишків. Ізо-
електрична точка білка дорівнює 10,6, що харак­
терно й для Clf [30]. Перші 23 амінокислотні 
залишки рекомбінантного білка повністю гомоло­
гічні N-термінальній послідовності очищеного на-
тивного білка Efb S. aureus [20]. 
Рекомбінантний білок зв'язує фібриноген, ан-
тифібриногенові антитіла і розпізнається полікло-
нальними антисироватками проти нативного Efb. 
Повна послідовність рекомбінантного білка (136 
амінокислотних залишків) та його N-термінальна 
частина (69 амінокислотних залишків), яка містить 
два 22-залишкових повтори, зв'язується однаково 
інтенсивно з розчинним та іммобілізованим фібри­
ногеном. С-кінцева частина молекули (70 аміно­
кислотних залишків), позбавлена ділянки повторів, 
зв'язується лише з твердофазним фібриногеном. 
Таким чином, молекула Efb містить два фібрино-
гензв'язуючих сайти, які розташовані: 1) на N-
кінці в межах 8—69 амінокислотних залишків; 2) 
на С-кінці молекули — 70—136 залишків. На від-
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міну від Clf білок Efb взаємодіє з а-ланцюгом 
фібриногену. Проте невідомо, який з двох сайтів 
Efb бере участь у цій взаємодії. 
При взаємодії Efb з фібриногеном утворюються 
ниткоподібні преципітати. Формування складної 
просторової структури преципітатів відбувається за 
рахунок зв'язування двох фібриногензв'язуючих 
ділянок Efb з двома сайтами на кожній молекулі 
фібриногену, які розпізнають цей білок стафіло­
кока [25]. Максимальна кількість преципітату ут­
ворюється при співвідношенні фібриноген:ЕЙ) 1:1. 
Надлишок одного з компонентів виражається у 
зменшенні інтенсивності преципітації. Присутність 
іонів Са
2 +
 і Zn 2 + активує взаємодію білків, взятих у 
співвідношенні 1:1. Відомо, що Са 2 + здатний зв'язу­
ватися з фібриногеном та бере участь у згортанні 
крові та загоєнні ран. Сайт, який зв'язує Са
2 +
, 
знаходиться на С-кінцевій частині молекули у-лан-
цюга фібриногену (DNDNDKFEGNC) та в межах 
другої області повторів білка Efb [31 ]. Вірогідно, 
іони Са
2 +
 сприяють взаємодії між фібриногеном та 
зовнішньоклітинним фібриногензв'язуючим білком 
S. aureus, обумовлюючи зміни конформації однієї 
чи обох молекул. 
Вважають, що з усіх зовнішньоклітинних біл­
ків S. aureus найбільше значення має саме білок 
Efb. Його біологічну активність вивчали на моде­
лях шкіряних інфекцій, викликаних штамами 
FDA486 та К4.3 5. aureus [32 ]. У останнього ген efb 
було інактивовано за рахунок вбудовування в нього 
фрагмента (2,0 тис п. н.), який несе ген резистен­
тності до гентаміцину. Мутантний штам не проду­
кує Efb, проте експресія коагулази, білка адгезії, 
Clf, зв'язаної з поверхнею коагулази та продукція 
а-токсину залишатєься на рівні, характерному для 
батьківського штаму. Здатність штаму К4.3 взає­
модіяти з іммобілізованим фібриногеном не змі­
нюється. Це свідчить про те, що адгезія S. aureus 
до поверхні клітин не залежить від зовнішньоклі-
тинного фібриногензв'язуючого білка. 
При порівнянні вірулентності мутантного шта­
му К4.3 S. aureus з батьківським штамом FDA486 
на моделі раневої інфекції щурів показано, що 
мутантний штам характеризується досить невисо­
кою вірулентністю і низькою здатністю викликати 
важку інфекцію: 67 % щурів, заражених штамом 
FDA486, мали ознаки важкого захворювання, тоді 
як при введенні К4.3 — лише 29 %. Крім того, 
загоєння ран та відновлення маси тіла у інфі­
кованих мутантним штамом 5. aureus тварин від­
бувалося швидше. 
Отже, наведені дані свідчать про те, що зов-
нішньоклітинний фібриногензв'язуючий білок віді­
грає суттєву роль у розвитку раневих інфекцій та 
впливає на швидкість відновлення організму після 
інфекції. Можливим механізмом впливу Efb є те, 
що його зв'язування з фібриногеном попереджує 
перетворення останнього на фібрин, затримуючи 
процес загоєння. У такий спосіб досягається знач­
ний для бактерії ефект — поліпшується її розпов­
сюдження в організмі. 
Про значення Efb як важливого фактора віру­
лентності стафілококів свідчить і той факт, що цей 
білок продукується в значних кількостях штамами 
виду S. aureus. Так, при обстеженні 105 штамів 
S. aureus, отриманих з різних джерел (ендокарди­
ти, раневі інфекції, септицемія, змиви з носоглот­
ки, зіва), виявлено [32], що всі вони мають ген efb 
та продукують білок Efb. 
Крім того, на моделі експериментального ми­
шачого маститу, який за проявами нагадує мастит 
великої рогатої худоби і раневі інфекції, викликані 
S. aureus, продемонстровано [19], що вакцинація 
фібриногензв'язуючими білками Efb та коагулазою 
призводить до значного зменшення кількості бак­
терій, виділених з молочних залоз. Це свідчить про 
здатність антитіл, утворених проти цих білків в 
організмі, попереджувати колонізацію тканин бак­
теріями. Внаслідок вакцинації зменшується й рі­
вень гістопатологічних проявів інфекції. На відміну 
від цих білків, вакцинація мишей колагензв'язую-
чим білком не обумовлює захисту проти стафі­
лококової інфекції. Спираючись на ці дані, можна 
розглядати коагулазу та Efb як можливі компонен­
ти протистафілококової вакцини. 
Проте існують і протилежні дані, які свідчать 
про відсутність впливу Efb на перебіг захворюван­
ня. На моделі експериментального ендокардиту 
щурів показано [32], що відсутність у S. aureus 
білка Efb не знижує здатності бактерій розмножу­
ватися в травмованих аортальних клапанах, уника­
ти захисних систем організму хазяїна та прикрі­
плюватися до клітинних поверхонь. Таким чином, 
у різних моделях інфекцій зовнішньоклітинний 
білок Efb може відігравати різну роль. Отже, біоло­
гічне значення білка Efb S. aureus не є очевидним 
і потребує подальшого вивчення. 
Дослідження продукції антитіл класу G (IgG) 
до зовнішньоклітинного фібриногензв'язуючого бі­
лка [33] показало, що антитіла виявляються у 
сироватці крові здорових донорів, що свідчить про 
експресію цього білка 5. aureus in vivo. Вміст 
анти-ЕЯ)-антитіл коливається в широких межах 
(100-кратне варіювання) і не залежить від віку. 
Антитіла до Efb пригнічують зв'язування бак­
теріальних клітин з іммобілізованим фібриногеном. 
Зв'язку між продукцією антитіл проти Efb та Clf 
не виявлено. 
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Однак динаміка антитілоутворення до Clf і Efb 
5. aureus під час інфекції різна. Рівні антитіл проти 
Efb у сироватці пацієнтів з гострою фазою захво­
рювання значно нижчі, ніж у контрольній групі. 
Гуморальна імунна відповідь проти Еар активуєть­
ся на останніх стадіях інфекції. В разі Clf від­
мічається швидке утворення великої кількості ан­
титіл під час гострої фази з наступним збільшен­
ням їхньої кількості впродовж захворювання. 
Пацієнти, хворі на остеїти в поєднанні з артритами 
та на ендокардити, характеризуються більш вира­
женою гуморальною імунною відповіддю на Efb 
(80 % ) , тоді як пацієнти з остеїтами та абсцеса­
ми — менш вираженою (50 %) [33]. 
Подібна динаміка продукції антитіл до зовніш-
ньоклітинного фібриногензв'язуючого білка Efb мо­
же бути викликана: 1) меншою (у порівнянні з Clf) 
стимуляцією імунної системи цим антигеном (про­
те рівні антитіл до обох білків у здорових осіб 
практично однакові); 2) утворенням імунних ком­
плексів білка з антитілами, які циркулюють в 
організмі хворих: у цьому випадку антитіла до Efb 
не визначаються імуноферментним аналізом; 3) 
більш пізньою появою значної кількості білка Efb 
під час інфекції. З іншого боку, низька здатність до 
продукції антитіл проти Efb може бути наслідком 
індивідуальних особливостей кожного організму та 
можливою причиною схильності осіб із слабкою 
імунною відповіддю до розвитку більш важких 
стафілококових інфекцій. 
Таким чином, дані літератури свідчать про те, 
що взаємодія з фібриногеном, можливо, є єдиною 
функцією зовнішньоклітинного фібриногензв'язую­
чого білка S. aureus, а його внесок у вірулентність 
бактерій залежить від локалізації інфекції. Однак з 
огляду на те, що вакцинація білком Еар зменшує 
патологічні прояви окремих видів стафілококової 
інфекції та пригнічує колонізацію тканин бак­
теріями, він у майбутньому може бути використа­
ний як компонент протистафілококових вакцин. 
Подальші дослідження, на погляд авторів, повинні 
бути направлені на з'ясування особливостей фор­
мування імунної відповіді на цей білок та виявлен­
ня можливих шляхів її посилення. 
Зростання інтересу до вивчення імунобіологіч-
них властивостей білків 5. aureus, які взаємодіють 
з різними компонентами зовнішньоклітинного щт-
риксу хазяїна (в тому числі з фібриногеном) і є 
ключовими елементами процесу ініціації інфекції, 
пов'язано з пошуками нових протистафілококових 
терапевтичних та профілактичних засобів. У цьому 
розумінні важливим є не лише вивчення самих 
білків, їхнього можливого позитивного впливу на 
хворий організм, але й ретельне дослідження зако­
номірностей імунної відповіді на них (особливо 
гуморальної її ланки) і встановлення можливих 
механізмів блокування цих компонентів in vivo. 
Останнє може бути досягнуто різними шляхами, 
зокрема, вакцинацією проти специфічних бакте­
ріальних детермінант, пасивною імунізацією ан­
титілами проти адгезинів та створенням імплан­
татів з нових матеріалів з антиадгезивними власти­
востями. 
Подальше всебічне вивчення розглянутих у 
даному огляді фібриногензв'язуючих білків золоти­
стого стафілокока допоможе знайти найпридатніші 
бактеріальні мішені для створення нових анти-
стафілококових засобів захисту. 
V. D. Ivanova, V. К. Pozur 
Antigenic properties of fibrinogen-binding proteins and their role in 
pathogenesis of staphylococcal infections. Extracellular fibrinogen-
binding proteins 
Summary 
The data on investigation of structure, physical, chemical, antigenic 
properties and biological activity of staphylococcal extracellular 
fibrinogen-binding proteins are analysed in the present review. Their 
role in the development of staphylococcal diseases is described. 
В. Д. Иванова, В. 1С Позур 
Антигенные свойства фибриногенсвязывающих белков и их 
роль в патогенезе стафилококковых инфекций. Внеклеточные 
фибриногенсвязывающие белки 
Резюме 
В обзоре обобщены данные исследований структуры, физико-
химических, антигенных свойств и биологической активности 
внеклеточных фибриногенсвязывающих белков S. aureus. Осве­
щена их роль в процессе протекания стафилококковых инфек­
ций. 
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